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基础 研究 


内 泊 酚 下 调 水 通道 蛋白 3 和 基质 金属 蛋白 酶 -9 表达 抑制 人 肺癌 
A549 Zi Bg B (2 7J 


南方 医科 大 学 南方 医院 麻醉 科 , 广 东 广州 510515 


摘要 :目的 探讨 丙 泊 酚 对 人 肺癌 A549 细胞 水 通道 蛋白 3(AQP-3) 基质 金属 蛋白 酶 -9(MMP-9) 表 达 及 其 侵袭 力 的 影响 。 方 法 
A549 细 胞 经 丙 泊 酚 不 同 剂量 (25、50、100 umoVyL) 和 不 同时 间 (12.24 h) 处 理 。 用 RTPCR 方 法 观察 丙 泊 酚 对 A549 细 胞 AQP-3 
mRNA 的 作用 ,用 Western Blot 方 法 和 Transwell 侵 袭 实 验 分 别 检测 不 同 浓度 丙 泊 酚 作用 24 h 对 A549 细 胞 AQP-3 .MMP-9 EA 
表达 和 细胞 侵袭 力 的 影响 。 结 果 与 空白 组 比较 ,25、50、100 pmol/L 丙 泊 酚 24h 处 理 组 对 AQP-3 mRNA 表达 的 最 大 抑制 比 
值 为 0.13 ,最 小 0.41;12 h 处 理 组 最 大 抑制 比值 0.19 ,最 小 0.65 ,差异 有 统计 学 意义 (P<0.05); 丙 泊 酚 100 hmol/L 组 24h 达 到 最 
大 抑制 效果 (0.13+0.035)。25 .50 .100 umol/L 丙 泊 酚 24 h 处 理 组 AQP-3 有 蛋白 表达 (0.91+0.009,0.60+0.020,0.57+0.006) 和 50、 
100 umol/L 丙 泊 酚 24 h 处 理 组 MMP-9 和 蛋白 表达 (0.65+0.006,0.46+0.021) , 较 空白 组 明显 降低 (P<0.05)。25.50.100 pmol/L PELO 
24h 处 理 组 的 穿 膜 细 胞 数 (122.55+17.20,96.33+5.82,74.33+2.85) , 较 空 白 组 (199.33+23.88) 明 显 减少 (P<0.05)。 结 论 丙 泊 酚 
50,100 hmolL 处 理 24ph, 可 下 调 人 肺癌 A549 细 胞 AQP-3 mRNA AQP-3 和 蛋白 和 MMP-9 和 蛋白 的 表达 ,抑制 A549 细 胞 的 侵袭 力 。 
关键 词 : 丙 泊 酚 ;水 通道 蛋白 3; 基 质 金属 蛋白 酶 9;A549; 侵 黎 力 


Propofol suppresses invasion of human lung cancer A549 cells by down-regulating 


aquaporin-3 and matrix metalloproteinase-9 
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Abstract: Objective To investigate the effect of propofol on cell invasion and expressions of aquaporin-3 (APQ-3) and matrix 
metalloproteinase-9 (MMP-9) in human lung adenocarcinoma cancer A549 cells. Method A549 cells were treated with propofol 
at the concentrations of 25, 50, and 100 umol/L for 12 or 24 h. RT-PCR was used to detect the effect of propofol on AQP-3 
mRNA level in A549 cells, and the effects of propofol treatments for 24 h on AQP-3 and MMP-9 protein expression and the 
invasive ability of A549 cells were assessed with Western blotting and Transwell assay, respectively. Results Compared with 
the control cells, the cells treated with 25, 50, and 100 umol/L propofol showed a obvious inhibition of AQP-3 mRNA 
expression, with inhibition rates ranging from 0.19 to 0.65 in cells with a 12-h treatment and from 0.13 to 0.41 in cells treated 
for 24 h; 100 umol/L propofol treatment for 24 h produced the strongest inhibitory effect (0.13+0.035, P«0.05). AQP-3 protein 
expression in cells treated with 25, 50, and 100 umol/L propofol for 24 h (0.91::0.009, 0.600.020, and 0.57+0.006, respectively) 
and MMP-9 protein expression in cells treated with 50 and 100 hmolL propofol for 24 h (0.65 € 0.006 and 0.46 + 0.021, 
respectively) were significantly lower than those in the control cells (P«0.05). Treatment with 25, 50, and 100 umol/L propofol 
for 24 significantly lowered the number of invading cells (122.55 x 17.20, 96.33+5.82, and 74.33: 2.85, respectively) compared 
with the control group (199.33+23.88, P«0.05). Conclusion Treatment with 50 and 100 umol/L propofol inhibits cell invasion by 
down-regulating the expression of AQP-3 and MMP-9 in A549 cells. 
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常用 的 静脉 麻醉 药 雁 泊 酚 对 宫 贷 瘤 、 纤 维 肉 痛 、 骨 ”里 膜 水 运输 的 内 在 蛋白 ”, 其 中 AQP-3 在 非 小 细胞 肺癌 
肉瘤 .黑色素 瘤 结肠 癌 、 乳 腺 癌 等 多 种 肿瘤 细胞 的 侵袭 NSCLC) 和 肺 腺 癌 细 胞 中 高 表达 。 基 质 金属 蛋白 酶 
力 有 抑制 作用 "””。 水 通道 蛋白 家 族 (AQPs) 是 一 类 介 导  〈(MMPs) 是 一 类 以 无 活性 酶 原形 式 分 泌 的 Zn 依赖 的 肽 
链 内 切 酶 ,其 中 MMP-9 即 明胶 酶 B 被 认为 是 肺癌 细胞 


收 基 日 期 :2016-05-07 侵 交 和 转移 的 重要 分 子 ,在 NSCLC 患 者 的 血清 JIA 
基金 项 目 :广东 省 科技 计划 项 目 (2012A030400014) ;广州 市 科技 计划 项 中 MMP-9 高 表达 吧 。 研 究 表明 ,再 泊 酚 能 抑制 用 
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通信 作者 : 林 春 水 ,主任 医师 ,医学 博士, 博士 生 导 师 ,Email lcsnfyy@ 。 ” 可 参与 早期 肺 腺 癌 发 展 过 程 .调节 肺癌 细胞 生物 学 
126.com 功能 小 。 丙 泊 酚 对 A549 细 胞 AQP-3 和 MMP-9 表 达 的 
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影响 尚 不 清楚 。 本 研究 通过 观察 丙 泊 酚 对 人 肺癌 A549 
细胞 侵袭 力 及 AQP-3`MMP-9 的 影响 ,探讨 丙 泊 酚 对 
A549 细 胞 的 作用 及 机 制 。 


1 材料 和 方法 

1.1 材料 

1.1.1 实验 细胞 人 肺 腺 癌 A549 细胞 来 源 于 南方 医科 
大 学 珠江 医院 肿瘤 科 实 验 室 ,A549 细 胞 用 10% 胎 牛 血 
清 DMEMVF12 培 养 基 ,在 37 % .5% CO; 恒 温 培养 箱 培 
养 ,每 2~3 d 换 液 。 选 择 对 数 生 长 期 的 A549 细胞 用 于 
1.1.2 主要 试剂 DEME/F12 培养 基 购 于 HyClone, 胎 
牛 血清 购 于 Gibco,PCR 引物 由 上 海 英 潍 捷 基 公司 合 
Ji, , B-actin , AQP-3 抗体 购 自 Abcam;MMP-9 抗体 购 
自 CST, 山 羊 抗 免 TgG 二 抗 购 于 Jackson, 丙 泊 酚 纯 品 、 
— HE ES (DMSO) 、.CuSO; 分 析 纯 级 购 于 Sigma, 
Transwell 小 室 和 Matrix 基 质 胶 购 于 Corning。 

1.2 实验 方法 

1.2.1 实验 分 组 实验 分 6 组 :空白 对 照 组 (C 组 ) ,加 入 
等 体积 的 PBS; DMSO 溶 剂 组 (D 组 ), 加 入 同体 积 的 
DMSO 溶 剂 ,总 浓度 不 超过 0.1%; 丙 泊 酚 分 为 25 hmolL 
(Pw 组 )、50 umol/L(Ps£H ) 100 pmol/L(Piw 组 );AQP-3 
抑制 剂 CaSOs 组 (Cu 组 )500 umolL。 

1.2.2 荧光 定量 PCR 检 测 AQP-3 mRNA 按 丙 泊 酚 作 
用 时 间 和 剂量 分 为 10 组 :时 间 分 组 为 12 h 组 和 24 hH, 
剂量 分 组 为 C 组 D 组 .P; 组 .Ps 组、Piw 组 。 细 胞 株 传 代 
培养 3 d, 加 药物 刺激 作用 后 收集 细胞 。 用 RNA 提 取 试 
剂 盒 提 取 细 胞 总 RNA, 取 1 ug RNA 进 行 逆 转录 42 C, 
2 min。 取 适量 cDNA 产物 进行 灾 光 定量 PCR , 扩 增 条 
件 95 CHES s,60 %C 持 续 60 s, 共 40 个 循环 。PCR 引物 
序列 从 GeneBank 数据库 中 查找 :AQP-3 上 游 引 物 
5-TCAATGGCTTCTTTGACCAGTTCA-3', 下 游 引 物 
5-CTTCACATGGGCCAGCTTCACATT-3'; B-actin 上 
游 引 物 5-CATGTACGTTGCTATCCAGGC-3', 下 游 引 
物 5'-CTCCTTAATGTCACGCACGAT-3', 以 B-actin 
作为 内 参 基因 ,计算 AQP-3 mRNA 的 相对 表达 量 
(B-actin/AQP-3) , JH 2^ 3E PE ffr HE mRNA 的 表达 水 
平 。B-actin 可 用 来 校 加 样 误差 。 

1.2.3 Western Blot 检 测 AQP-3 fe MMP-94&& 按 上 
述 丙 泊 酚 作 用 时 间 和 剂量 分 为 10 组 ,加 500 hmolL 
CuSO; 2h 处 理 组 (Cu 组 )。 收 集 处 理 过 的 细胞 ,提取 总 
蛋白 ,BCA 法 测 蛋 白 浓度 ,计算 上 样 量 。 制 备 12% 
SDS-PAGE 族 胶 , 每 也 加 50 hg 蛋白 样品 ,进行 电泳 。 转 
膜 后 ,5 多 脱脂 奶粉 封闭 1 h,1%TBST 洗 膜 3 次 ,加 入 一 
HE AQP-3(1:200) . MMP-9(1: 500) , -actin(1: 1000) , 
共同 孵育 4 % 恒 温 过 夜 。 洗 膜 后 于 左右 摇 床 上 室温 孵 


育 二 抗 (山羊 抗 免 抗体 :1:3000),2 ho RH ECL 发 光 
试剂 盒 发 光 、 显 影 , 使 用 凝 胶 图 像 分 析 系 统 采集 图 像 ， 
图 像 采 集 后 使 用 Image 软件 处 理 系 统 分 析 目 标 条 带 的 
光 密 度 值 。 

1.2.4 Transwell 小 室 检 测 细胞 侵袭 力 "UR A SAO ZIEL 
24h 后 , 按 上 述 实验 分 组 处 理 细胞 ,消化 收集 ,调整 细胞 
悬 液 浓度 为 Sx107VmL。 每 个 上 室 加 入 200 uL 细胞 悬 
液 ,下 室 加 入 含 10% 胎 牛 血 清 的 培养 基 , 放 和 人 37 C,5% 
CO: 的 细胞 培养 箱 中 孵育 24 h。 用 棉签 擦 去 上 室内 面 
的 细胞 和 基质 胶 , 无 水 甲醇 固定 20 min,PBS 洗 涤 , 风 干 
后 0.1% 结 晶 紫 染色 细胞 20 min,PBS 洗 涤 3~4 次 。 棉 签 
擦 净 残 留 在 小 室内 壁 的 细胞 和 液体 ,更 置 待 小 室 风 干 。 
将 Transwell 小 室 膜 朝 上 ,在 200 倍 镜 的 正 置 显微镜 下 
观察 ,随机 选 5 个 视野 ,计数 细胞 数 。 

1.2.5 统计 学 方法 用 SPSS 20.0 统 计 软 件 分 析 , 计 量 资 
料 以 均 数 + 标准 差 表 示 。 实 验 结果 数据 采用 单 因素 方差 
分 析 。 组 间 两 两 比较 :方差 齐 采用 LSD 分 析 , 方 差 不 齐 
用 Dunnett's Ts; 分析。P<0.05 认 为 差异 有 统计 学 意义 。 


2 结果 
2.1 两 激 酚 对 AS49 细胞 AQP-3 mRNA 和 蛋白 表达 的 
影响 

AQP-3 mRNA 变化 与 C 组 的 比值 分 别 为 :Du 组 
0.91 +0.015 , Da n #H 0.780.020 , Pəs-12 2H 0.653:0.027, 
Pss 480.410.031 ,Pso-1214 0.520.047 , Pso-24 „2H 0.25+ 
0.071 , Pio-12 n £8 0.19+0.027,Pio sn 组 0.13+0.035。 除 
Di 组 ,其 余 组 与 空白 组 比较 ,差异 均 有 统计 学 意义 (P< 
0.05, 图 1A)。AQP-3 和 蛋白 表达 变化 与 空白 组 的 比值 分 
别 为 : Dys 组 0.78+0.025,Ps4s 组 0.91+0.009,Psow4 组 
0.60+0.020, P.,.,,,28 0.5740.006, Cu 2H 0.5140.074, 与 
空白 组 比较 各 组 差异 均 有 统计 学 意义 (P<0.05, 图 1B， 
C)。P: 组 Po 组 和 Cu 组 AQP-3 和 蛋白 表达 明显 下 
降 ,3 者 间 无 显著 性 差异 。 
2.2 两 泊 酚 对 A549 细 胞 MMP-9 有 蛋白 表达 的 影响 

与 空白 组 比较 ,D 组 (1.28+0.011) 和 P44 组 (1.12+ 
0.014) MMP-9 蛋白 表达 有 所 增加 。Psow4, 组 (0.65 圭 
0.006) Pi 组 (0.46+0.021)MMP-9 和 蛋白 水 平 较 对 照 
组 相 比 表达 量 有 显著 下 降 (P<0.05) ,两 处 理 组 间 差 异 有 
统计 学 意义 。 并 且 与 Cu 组 (0.94+0.023) 比 较 ,Px 组 、 
Po 组 对 As49 细 胞 MMP-9 和 蛋白 表达 抑制 作用 明显 
增加 , 且 差 异 有 统计 学 意义 (P<0.05, 图 2)。 
2.3 两 激 酚 对 A549 细胞 侵袭 力 的 影响 

不 同 浓度 丙 泊 酚 处 理 24 hof ASA9 细胞 的 侵袭 力 
均 有 抑制 作用 。 随 丙 泊 酚 作 用 浓度 增加 ,其 对 侵 秦 力 的 
抑制 增强 。A549 细胞 各 实验 组 穿 膜 数 分 别 为 C 组 
199.33+23.88,D 组 146.22+14.82,P;s 组 122.55+17.20， 
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图 1 两 泊 酚 对 A549 细 胞 AQP-3 mRNA 和 蛋白 表达 的 影响 
Fig.1 Effect of propofol on AQP-3 expressionin A549 cells. 
A: AQP-3 mRNA expression in A549 cells; B, C: AQP-3 
protein expression in A549 cells treated with propofol for 
24 h. *P«0.05 vs control cells; ‘P<0.05 vs CuSO; group. 
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Ps 组 96.33+5.82,Piw 组 74.33+2.85。 细 胞 侵袭 抑制 比 
值 分 别 为 :D 组 73.36%、P;s 组 61.48% Ps4 48.33% Pio 
组 37.29%。 各 处 理 组 和 对 照 组 比较 差异 均 有 统计 学 意 
义 (P<0.05, 图 3)。 
2.4 CuSO, 对 A549 细胞 侵 歼 力 的 影响 

Cu 组 使 用 500 umol/L CuSO., m 2 h, Transwell 
实验 C 组 和 Cu 组 穿 膜 细胞 数 分别 为 199.33+19.75 和 
103.11+13.68, 差 异 有 统计 学 意义 (P<0.05, 图 3)。 
2.5 CuSOs 对 A549 细胞 AQP-3 fe MMP-9 蛋白 表达 的 
影 Aia] 

Cu 组 AQP-3 和 MMP-9 和 蛋白 表达 与 空白 组 比较 ， 
分 别 为 0.51+0.074 和 0.94+0.023 ,差异 有 统计 学 意义 
(P<0.05, 图 4)。 
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图 2 丙 泊 酚 对 A549 细 胞 MMP-9 蛋 白 表 达 的 影响 

Fig.2 Effect of propofol on MMP-9 protein expression in 
A549 cells. A: Protein expression of MMP-9 in A549 cells 
treated with propofol for 24 h measured by Western 
blotting; B: Quantitative analysis of MMP-9 protein 
level in A549 cells treated with propofol for 24 h. *P« 
0.05 vs control group; *P<0.05 vs CuSO, group. 


3 Wit 
AQPs 是 一 类 跨 膜 转运 通道 蛋白 ,根据 其 通 透 性 不 
同 分 为 水 通道 和 水 -甘油 通道 两 类 ,AQP-3 属于 后 者 。 
AQPs 与 肿瘤 细胞 的 增殖 侵袭 迁 移 力 和 血管 生成 有 密 
切 关系 ”。 在 NSCLC 中 尤其 是 肺 腺 癌 和 高 分 化 乳头 状 
支气管 肺泡 癌 中 ,AQP-3 高 表达 ”2 。 研 究 表明 , 丙 泊 
酚 通 过 降低 AQPs 的 表达 ,发挥 其 需 官 保护 作用 : 丙 油 
酚 可 减少 AQP-4.MMP-9 € pJNK HIRIK ,减缓 脑 缺 血 
再 灌注 损伤 中 ;可 以 减少 神经 胶 质 瘤 术 后 脑 水 肿 患 者 
AQP-4 的 表达 ;还 可 下 调 LPS 引 起 的 AQP-2、TNF-a 
和 ICAM-1 的 表达 ,对 内 毒素 引起 的 肺 损伤 和 肾 损伤 有 
保护 作用 四。 男 有 研究 发 现 , 丙 泊 酚 能 抑制 A549 肿 瘤 
细胞 AQP-1 的 表达 ,对 A549 细胞 的 生长 .迁移 有 明显 
抑制 作用 ,并 诱导 肿瘤 细胞 的 凋 亡 ;AQP-3 可 能 参与 
早期 肺 腺 癌 发 展 过 程 .调节 肺癌 细胞 生物 学 功能 路 。 迄 
今 , 丙 泊 酚 对 A549 肿 瘤 细 胞 ( 非 小 细胞 肺癌 )AQP-3 ft 
用 的 影响 ,尚未 明确 。 本 人 研究 ,采用 体外 培养 人 肺 腺 癌 
A549 细胞 株 ,测定 不 同 浓度 和 作用 时 间 的 再 泊 酚 对 
A549 细胞 AQP-3 mRNA 和 和 蛋白 表达 的 影响 。 结 果 发 
现 ,12h 和 24h 丙 泊 酚 低 .中 、 高 剂量 组 AQP-3 mRNA 
表达 均 明 显 减 少 ,24 h 丙 泊 酚 低 .中 ,高 剂量 组 AQP-3 和 蛋 
白 表 达 均 明显 减少 ,表明 丙 泊 酚 对 人 肺癌 A549 细胞 
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z 150 E by Transwell invasion assay. A: Cells 
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图 4 CuSO, 对 A549 细 胞 AQP-3`MMP-9 蛋 白 表 达 的 影响 
Fig.4 Effect of CuSO, on protein expression of AQP-3 and MMP-9 in A549 cells. A: Results of Western 
blotting; B: Quantitative analysis of AQP-3 and MMP-9 protein level in A549 cells. *P«0.05 vs control group. 


AQP-3 的 表达 有 抑制 作用 ,上 且 呈 时 间 - 剂 量 依赖 性 。 
MMPs 可 以 降解 、 破 坏 基 底 膜 和 细胞 外 基质 
(ECM) ,促进 血管 表面 生长 因子 的 释放 参与 肿瘤 血管 
形成 和 肿瘤 生长 9, 其 中 MMP-2 和 MMP-9 与 多 种 肿瘤 
的 侵 秦 转移 关系 最 为 密切 。MMP-9 以 酶 原形 式 分 泌 
至 胞 外 ,主要 存在 于 单 核 -巨星 细胞 内 ,在 恶性 细胞 株 中 
的 表达 增加 与 肿瘤 细胞 的 转移 能 力 相 关 "”"。MMP-9 被 


认为 是 肺癌 细胞 侵袭 和 转移 的 重要 分 子 ,NSCLC 患 者 
的 血清 、 肺 组 织 中 MMP-9 水 平 显著 增高 "5%。 抑 制 肺 瘤 
细胞 MMP-9 的 表达 ,能 够 减少 肺癌 早期 转移 并 且 可 破 
坏 肿 瘤 的 脉 管 系统 ,达到 抗 肿瘤 的 作用 "”。Meta 分 析 表 
明 , 非 小 细胞 肺癌 MMP-9 人 免疫 组 化 染色 结果 阳性 的 患 
者 5 年 生存 率 低 于 结果 阴性 者 ,提示 MMP-9 在 NSCLC 
患者 预后 中 的 重要 作用 。 本 研究 ,中 ,高 剂量 丙 泊 酚 组 
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(50,100 umol/L) MMP-9 和 蛋白 表达 明显 减少 ,表明 两 泊 
酚 可 以 抑制 人 肺癌 A549 细 胞 MMP-9 和 蛋白 表达 , 然 低 剂 
量 丙 泊 酚 组 (25 numoyL) 的 MMP-9 和 蛋白 表达 较 C 组 增 
加 。 有 研究 报道 , 丙 泊 酚 34 umolL 可 以 促进 人 乳腺 瘤 
MDA-MB-468 细胞 迁移 ”; 丙 泊 酚 0~40 hmoyL =Œ 7] 
量 -时 间 依 赖 性 促进 胆 宫 癌 GBC-SD 细 胞 增殖 .侵袭 ,并 
抑制 细胞 凋 亡 5; 低 剂 量 (15.20.25 ug/mL ) 丙 泊 酚 处 理 
24h 对 A549 细 胞 MMP-9 和 蛋白 表达 为 促进 作用 ,而 处 理 
48 h HWRE. PIL, P ,高 剂量 的 丙 泊 酚 对 肿瘤 
细胞 侵袭 力 的 抑制 作用 更 确切 , 低 剂 量 的 丙 泊 酚 对 肿瘤 
细胞 侵袭 转移 能 力 的 影响 有 竺 进一步 验证 。 除 剂量 因 
素 外 , 丙 泊 酚 对 不 同 肿瘤 细胞 侵袭 转移 能 力 的 影响 是 否 
不 同 , 值 得 探讨 。 

对 其 作用 机 制 的 研究 发 现 , 敲 除 人 非 小 细胞 肺癌 
A549 细 胞 的 AQP-3 基 因 , 可 以 通过 AKT/MMPs 途 径 降 
低 肺 癌 细 胞 的 侵袭 力 ,并且 AQP-3 表 达 下 调 能 抑制 肿 
瘤 细 胞 甘油 摄取 和 线粒体 ATP 生 成 蕊 ;可 以 延迟 肿瘤 细 
胞 的 生长 ,可 能 与 阻止 HIF-1WVEGF 和 Raf/MEK/ERK 

言 号 通路 有 关 。 本 人 研究 表明 , 丙 泊 酚 50、100 pmol/L 
处 理 24 h, 可 下 调 人 肺癌 A549 细胞 AQP-3 mRNA, 
AQP-3 蛋 白 和 MMP-9 和 蛋白 的 表达 ,抑制 A549 细胞 的 
侵袭 力 。 但 是 , 丙 泊 酚 是 否 通过 下 调 AQP-3 表达 影响 
AKT 和 ERK 信 号 通路 ,从 而 抑制 人 肺癌 A549 细 胞 的 
MMPs 表达 和 细胞 侵袭 力 ,其 作用 机 制 还 有 待 深入 研 
究 。CuSO, 是 AQP-3 特异 性 抑制 剂 3,500 umol/L 
CuSO, 作 用 2h 可 明显 抑制 肿瘤 细胞 的 侵袭 力 和 AQP-3 
的 蛋白 表达 ”“””。 本 实验 CuSOs 组 明显 减少 肺 腺 冶 
A549 细 胞 AQP-3 和 MMP-9 和 蛋白 的 表达 ,对 A549 细胞 
的 侵袭 力 有 明显 的 抑制 作用 ,进一步 说 明 通 过 减少 肺癌 
A549 细 胞 的 AQP-3 表 达 可 以 抑制 MMP-9 表 达 和 肿瘤 
细胞 的 侵袭 力 。 

本 人 研究 表明 ,50、100 umol/L 丙 泊 酚 可 下 调 人 肺 腺 
癌 A549 细 胞 AQP-3 和 MMP-9 的 表达 ,抑制 A549 细 胞 
的 侵袭 ,为 肿瘤 手术 患者 麻醉 方式 和 药物 的 选择 提供 实 
验 依据 。 关 于 丙 泊 酚 下 调 A549 细 胞 AQP-3 和 MMP-9 
表达 的 具体 机 制 .通路 ,以 及 丙 泊 酚 对 肿瘤 转移 机 制 的 
动物 实验 临床 观察 ,均值 得 进一步 探讨 。 
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